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ОСОБЕННОСТИ ЭТИОПАТОГЕНЕЗА, 
ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ЦИСТИТА У ДЕТЕЙ
Цистит является одной из самых распространённых патологий в практике детского уролога.
Цель исследования – выявить особенности этиопатогенеза, морфологии стенки мочевого пузыря при остром бакте
риальном цистите и оценить эффективность лечения хронического буллёзного цистита у детей.
Материал и методы. Проведено исследование на 40 белых крысах. Крысам моделировали острый бактериальный
цистит. В группе исследования лечение осуществляли цефтриаксоном. В группе сравнения лечение не проводили. В
клиническое исследование вошли 30 детей с хроническим буллёзным циститом. Выполнены ИФА крови и ПЦР мочи
на инфекции, цистоскопия с биопсией.
Результаты и обсуждение. При развитии острого бактериального цистита у животных в патологический процесс вов
лечены все слои мочевого пузыря. При антибиотикотерапии на 10е сутки произошла эрадикация микроба, но в стен
ке мочевого пузыря остались проявления воспаления. У 12 девочек (40 %) был подъём уровня IgM к Ureaplasma ure
alyticum, у 9 девочек (30 %) – к Chlamydia trachomatis, у 9 (30 %) – к Mycoplasma hominis, у 100 % – к ВПГ и ЦМВ. ПЦР
мочи выявил в 6 случаях (20 %) наличие Mycoplasma hominis, в 6 (20 %) – Ureaplasma urealyticum. Escherichia coli в би
оптатах была обнаружена у 6 девочек (20 %). В 5 случаях (16,7 %) выявлен Streptococcus viridians, в 4х (13,3 %) – Staph
ylococcus saprophyticus, в 2х (6,7 %) – Enterococcus faecalis, у 3х девочек (10 %) выявлена микстинфекция (Escheric
hia coli + Staphylococcus saprophyticus). В лечение добавлены антибиотики по чувствительности микробов, выявленных
при посеве биоптатов, с учётом выявленных инфекций и иммуномодулирующая терапия. За 6 месяцев у 2х детей
(6,7 %) возникли обострения хронического цистита.
Заключение. Подход к диагностике и лечению детей с циститом должен быть комплексным и углубленным.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: бактериальный цистит у детей; этиология цистита; экспериментальная модель цистита.
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Согласно данным эпидемиологических исследований, самой частой локализацией всех инфекций мочевыводящих путей является мо
чевой пузырь. По литературным данным, в России
у 2025 % женщин в течение жизни возникал ост
рый цистит [1]. Установлено, что около 1920 % гос
питализированных в урологический стационар детей
составляют пациенты, страдающие хроническим цис
титом [2]. Под циститом понимают инфекционновос
палительный процесс в стенке мочевого пузыря с
нарушением функциональной морфологии этого ор
гана. Большинство авторов акцентируют, что при не
осложнённой форме цистита в процесс вовлекается
лишь слизистая и подслизистая оболочки мочевого
пузыря [3, 4].
Согласно современным исследованиям, ведущим
этиологическим фактором в развитии бактериально
го цистита является обсеменение мочевого пузыря
микроорганизмами, преимущественно, грамотрица
тельной флорой. Самым распространенным агентом,
который высевается из отделяемого слизистой обо
лочки мочевого пузыря, является кишечная палоч
ка (Escherichia coli) [59]. В этой связи, приоритет
ной таргетной терапией при остром бактериальном
цистите является лечение антибиотиками. Многие па
циенты, ошибочно предполагая о мнимой «лёгкости»
острого цистита, занимаются самолечением коротки
ми курсами антибиотиков, что приводит к развитию
резистентной формы микробов и реинфекциям забо
левания. Важно отметить, что у 50 % больных пер
вые эпизоды цистита рецидивировали, а переход в
хроническую форму возникает в 1025 % случаев [1].
В этой связи целесообразно изучить этиопатогенез
острого цистита, а также изменения структуры мо
чевого пузыря для разработки комплексных спосо
бов лечения данного заболевания.
Цель исследования – выявить особенности эти
опатогенеза, функциональной морфологии стенки мо
чевого пузыря при остром бактериальном цистите и
оценить эффективность лечения хронического бул
лёзного цистита у детей.
МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Экспериментальная часть работы проведена на
40 беспородных белых половозрелых крысах самках
массой 200250 г. Экспериментальным животным мо
делировали острое бактериальное воспаление мочево
го пузыря путём трёхкратного ежедневного трансурет
рального введения в мочевой пузырь 0,3 мл штамма
Escherichia coli в концентрации 106 КОЕ/мл [10].
В группе исследования (20 крысам) проводили ле
чение острого цистита путём ежедневных внутримы
шечных введений антибиотика – цефтриаксона в до
зировке 50 мг/кг/сут. Группе сравнения (20 крыс)
терапия не проводилась. Выводили из эксперимен
та животных на 5е, 7е и 10е сутки посредством
CO2асфиксии в специальной камере. Из анатомичес
кого препарата мочевого пузыря вырезали кусочки
с сохранением всех слоев исследуемого органа. Гис
тологические препараты фиксировали, обезвожива
ли, заливали в парафин, окрашивали гематоксили
ном и эозином по стандартной методике. Проводили
обзорную световую микроскопию.
Манипуляции с животными проводились в соот
ветствии с Правилами проведения работ с использо
ванием экспериментальных животных (приложение
к приказу Министерства здравоохранения СССР от
12.08.1977 г. № 755) и Федеральным законом РФ
«О защите животных от жестокого обращения» от
01.01.1997 г.
Клиническая часть исследования. Под нашим
наблюдением находились 30 детей, поступившие в
плановом порядке в отделение урологии ОГАУЗ
«БСМП № 2» с диагнозом хронический цистит. Учи
тывая сложности в постановке диагноза хроническо
го цистита как основного заболевания, дети из группы
нашего наблюдения отвечали следующим параметрам
включения: давность заболевания более 1 года, не ме
нее 4х предшествующих курсов консервативной те
рапии, наличие периодических обострений заболева
ния (более 3х раз в анамнезе), сопровождающихся
паллакиурией, пиурией, бактериурией. Для исследо
вания только первичных форм хронического цисти
The objective of the research is to identify peculiarities of etiopathogenesis, morphology of the bladder wall in acute bac
terial cystitis and to evaluate efficacy of treatment of the chronic bullous cystitis in children.
Material and methods. The study was conducted on 40 albino rats. Acute bacterial cystitis was simulated in rats. Ceftriaxo
ne was used in the treatment group. No treatment was performed in the control group. The clinical study enrolled 30 children
with chronic bullous cystitis. ELISA blood test and PCR urine test for infections, cystoscopy with biopsy were performed.
Results and discussions. In case of acute bacterial cystitis development in animals, the pathological process involves all layers of the
bladder. Microbe eradication took place on the 10th day of antibiotic treatment; however, the bladder wall still had signs of inflam
mation. In 12 girls (40 %) elevation of IgM to Ureaplasma urealyticum was observed, in 9 girls (30 %) to Chlamydia trachomatis, in
9 (30 %) to Mycoplasma hominis, in 100 % to HSV and CMV. PCR urine test in 6 cases (20 %) demonstrated presence of Mycop
lasma hominis, in 6 (20 %) of Ureaplasma urealyticum. Escherichia coli in biopsy samples was found in 6 girls (20 %). In 5 cases
(16,7 %) Streptococcus viridians was found, in 4 (13,3 %) – Staphylococcus saprophyticus, in 2 (6,7 %) – Enterococcus faecalis, in
3 girls (10 %) – mixed infection (Escherichia coli + Staphylococcus saprophyticus) was found. Antibiotics were added to the therapy
based on the susceptibility of microbes found in the process of biopsy samples inoculation taking into account infections identified
and immunomodulatory therapy. For the period of 6 months, 2 children (6,7 %) had exacerbation of chronic cystitis.
Conclusion. Approach to diagnosis and treatment of children with cystitis should be complex and comprehensive.
KEY WORDS: bacterial cystitis in children; aetiology of cystitis; experimental model of cystitis.
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та мы сформулировали следующие параметры иск
лючения: наличие врождённых аномалий развития
наружных половых органов и мочевыводящей систе
мы, открытые операции на мочевом пузыре в анам
незе, «спинальный» мочевой пузырь и другие ней
рогенные расстройства мочевого пузыря, острый или
хронический вульвовагинит.
Таким образом, в группу исследования вошли
30 девочек в возрасте от 6 до 13 лет, с давностью
заболевания от 1 года до 10 лет.
Всем детям проведен следующий объём диагности
ческих мероприятий: общеклинические анализы кро
ви, мочи, анализ мочи по Нечипоренко, микробиоло
гическое исследование мочи, УЗИ почек и мочевого
пузыря, мазок из вульвы/уретры на микрофлору,
ИФА крови на инфекции (ВЭБ, ЦМВ, ВПГ, Chlam
ydia trachomatis, Ureaplasma urealyticum, Mycoplas
ma hominis), ПЦР мочи на инфекции (ВЭБ, ЦМВ,
ВПГ, ВПЧ 16/18 тип, Mycobacterium tuberculosis,
Toxoplasma gondii, Chlamydia trachomatis, Ureaplas
ma urealyticum, Trichomonas vaginalis, Mycoplasma
genitalium, hominis), ритм спонтанных мочеиспуска
ний, урофлоуметрия, цистоскопия с биопсией слизис
той оболочки мочевого пузыря для гистологического,
цитологического и микробиологического исследова
ния.
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
В гистологических препаратах мочевых пузырей
крыс из группы сравнения, которым лечение остро
го бактериального цистита не осуществляли, на всех
контрольных точках эксперимента выявлены выра
женные воспалительные изменения, проявляющиеся
в процессах альтерации и дистрофии эпителиально
го пласта, наличие диффузного полиморфноклеточ
ного инфильтрата, большого количества сосудов мик
роциркуляторного русла с нарушением реалогических
свойств (стаз, сладж, тромбоз, парез) в собственной
пластинке слизистой и подслизистой оболочке, вы
раженном отёке мышечной оболочки. Данные изме
нения в оболочках мочевого пузыря оставались без
какойлибо значительной динамики к 10м суткам исс
ледования. Присутствие Escherichia coli мы обнару
живали на всех сутках эксперимента (рис. 1, 2, 3).
В гистологических препаратах мочевых пузырей
крыс из группы исследования, которые получали ан
тибиотикотерапию, на 5е сутки в клетках промежуточ
ного и поверхностного слоёв переходного эпителия
слизистой оболочки мочевого пузыря определялись
выраженные дистрофические изменения в эпители
оцитах, визуализировались явные признаки альтера
ции. В собственной пластинке слизистой оболочки и
подслизистой основе обнаруживалось множество со
судов с реологическими расстройствами, определялся
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Рисунок 1
Гистологический препарат мочевого пузыря крысы 
на 5 сутки после моделирования воспаления.
Дистрофические изменения эпителия (1) и альтерация
поверхностных клеток переходного эпителия мочевого




Гистологический препарат мочевого пузыря крысы 
на 7 сутки после моделирования воспаления. 
Отек мышечной оболочки мочевого пузыря 





Нами выявлены выраженные признаки отека в мы
шечной оболочке мочевого пузыря. Адвентициальная
оболочка была обильно инъецирована расширенны
ми кровеносными сосудами. В просвете мочевого пу
зыря обнаруживались множественные скопления ки
шечной палочки (рис. 4).
На 7е сутки лечения воспалительные изменения
в стенке мочевого пузыря незначительно уменьше
ны. Мы визуализировали уже умеренные признаки
дистрофии эпителиоцитов без альтерации, плотность
клеточного инфильтрата снизилась, но он всё ещё но
сил характер диффузного полиморфноклеточного. В
мышечной оболочке мочевого пузыря сохранялись
признаки отёка с умеренной тенденцией к уменьше
нию. Адвентициальная оболочка была с незначитель
ной гиперемией сосудов. Важным моментом исследо
вания явилось обнаружение персистенции адгезиро
ванных к слизистой мочевого пузыря колоний Esche
richia coli, несмотря на проводимую антибиотикоте
рапию (рис. 5).
На 10е сутки лечения антибиотиком воспалитель
ные изменения в стенке мочевого пузыря в виде уме
ренной дистрофии эпителиоцитов, очагового пери
васкулярного лимфогистиоцитарного инфильтрата в
собственной пластинке слизистой оболочке и под
слизистой основе, присутствовал умеренный отёк в
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Рисунок 3
Гистологический препарат мочевого пузыря крысы 
на 10 сутки после моделирования воспаления. 
Колонии микроорганизмов кишечной палочки 
на поверхности переходного эпителия мочевого пузыря
(указаны стрелкой). Окр. гематоксилином9эозином. 
Рисунок 4
Гистологический препарат мочевого пузыря крысы 
с моделью острого бактериального цистита 
на 5 сутки лечения антибиотиком. Колонии 
кишечной палочки в слизистой оболочке мочевого
пузыря (указаны стрелкой). Отек (1), единичный
полиморфноклеточный инфильтрат собственной
пластинке слизистой оболочки мочевого пузыря (2).
Окр. гематоксилином9эозином. 
Рисунок 5
Гистологический препарат мочевого пузыря крысы 
с моделью острого бактериального цистита на 7 сутки
лечения антибиотиком. Адгезия колоний кишечной
палочки на переходном эпителии слизистой оболочки
мочевого пузыря (указаны стрелкой). Умеренный отек
(1), диффузный полиморфноклеточный инфильтрат
собственной пластинке слизистой оболочки мочевого
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мышечной оболочке. Важно отметить, что на 10е
сутки после проведения антибиотикотерапии в гис
тологических препаратах мочевого пузыря кишечной
палочки не выявлено (рис. 6).
Таким образом, при развитии острого бактериаль
ного цистита у экспериментальных животных в па
тологический процесс вовлечены все слои мочевого
пузыря. Следует отметить, что даже через 10 дней са
моэлиминации возбудителя не происходит. При анти
биотикотерапии только на 10е сутки лечения можно
говорить об эрадикации микробного агента, до этого
времени Escherichia coli адгезирована к слизистой
мочевого пузыря. Однако на этом сроке исследова
ния в стенке мочевого пузыря остаются клеточные
и сосудистые проявления воспаления, с тенденцией
к купированию, полного выздоровления животных
не происходит.
По результатам обследования, у 100 % детей в
ОАМ выявлена пиурия и бактериурия. В то же вре
мя, субъективно жалоб больные не предъявляли,
дизурии, болей при пальпации надлобковой облас
ти, гипертермии не выявлено. Воспалительных изме
нений и других отклонений со стороны общего ана
лиза крови не выявлено. Посев мочи на стерильность
в 80 % случаев (24 девочки) выявил наличие пато
генного штамма Escherichia coli с ОМЧ от 100 тыс
до 5 млн. Мазок из вульвы/уретры на микрофлору
был без патологии у всех девочек в группе. Урофло
уметрия, ритм спонтанных мочеиспусканий наруше
ний уродинамики нижних мочевых путей не выяви
ли. По данным УЗИ почек и мочевого пузыря, у всех
больных обнаружены признаки хронического цисти
та (утолщение слизистой мочевого пузыря, мелко
дисперсная взвесь в полости мочевого пузыря). По
результатам ИФА крови у 12 девочек (40 %) мы об
наружили положительный и резко положительный
подъём IgM к Ureaplasma urealyticum, у 9 девочек
(30 %) – на Chlamydia trachomatis, ещё у 9 (30 %) –
на Mycoplasma hominis. Во всех случаях был значи
тельно повышен титр антител G и М к ВПГ и ЦМВ.
В 6 случаях (20 %) ПЦР мочи выявил наличие My
coplasma hominis, в 6 (20 %) – Ureaplasma urealyti
cum.
По данным цистоскопии, у всех девочек группы
исследования выявлена картина хронического бул
лёзного цистита, в трёх случаях (10 %) с элементами
белесоватого налёта в пределах треугольника Льето
(очаги лейкоплакии). Всем детям была проведена би
опсия изменённой слизистой мочевого пузыря с зах
ватом подслизистой основы. По результатам гистоло
гического исследования в 73 % случаев (22 девочки)
верифицирована картина фолликулярного цистита:
умеренный отёк, гиперемия и распространённая лим
фоплазмоцитарная инфильтрация, у 8 детей (26,7 %)
биопсия для гистологического исследования оказалась
неинформативна, но цитологическое исследование вы
явило признаки хронического цистита – дегенератив
ный переходный эпителий с элементами воспаления
с преобладанием лимфоцитов.
Микробиологическое исследование биоптатов сли
зистой оболочки мочевого пузыря в 20 случаях (66,7 %)
выявил наличие микроорганизмов, причём в двух слу
чаях при отрицательном первичном посеве мочи на
стерильность. Патогенный моноштамм Escherichia
coli был выявлен у 6 девочек (20 %), что соответс
твовало результату первичного посева мочи на сте
рильность у этих же детей, но с более узким спек
тром чувствительности к антибиотикам. В 5 случаях
(16,7 %) выявлен Streptococcus viridians, в 4х би
оптатах (13,3 %) обнаружен Staphylococcus saproph
yticus, в 2х (6,7%) – Enterococcus faecalis, у 3х де
вочек (10 %) выявлена микстинфекция (Escherichia
coli + Staphylococcus saprophyticus).
Перед проведением цистоскопии с биопсией все
больные получали стандартную десятидневную мо
ноантибиотикотерапию по чувствительности микро
организма, обнаруженного при микробиологическом
исследовании мочи, ежедневные трансуретральные
инстилляции колларгола в течение 10 дней, лазеро
терапию внутрипузырно № 10. Контрольные посе
вы мочи (перед проведением эндоскопического исс
ледования) роста микрофлоры не выявили.
Согласно полученным результатам исследований,
стандартное лечение было дополнено курсом антиби
отика с учётом чувствительности микроорганизмов,
выявленных при посеве биоптатов слизистой обо
лочки мочевого пузыря, специфической антибиоти
котерапией с учётом редких инфекций (азитроми
цин) и иммуномодулирующей терапией (Генферон
Лайт 250 тыс МЕ ректально 2 раза в день 10 дней,
затем 1 раз в два дня 3 месяца). Кроме того, трём
девочкам с выявленной при цистоскопии лейкопла
кией слизистой мочевого пузыря проведена аргоноп
лазменная абляция изменённых участков слизистой
оболочки.
Рисунок 6
Гистологический препарат мочевого пузыря крысы 
с моделью острого бактериального цистита 
на 10 сутки лечения антибиотиком. 
Субэпителиальный отек (1) и полиморфноклеточный
инфильтрат (2). Расширение сосудов
микроциркуляторного русла с признаками стаза 
и сладжа эритроцитов в собственной пластинке
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Контрольное обследование было проведено через
1, 3 и 6 месяцев после проведенного лечения. За
обозначенный период у 2х детей (6,7 %) возникли
обострения хронического цистита (от 1го до 3х эпи
зодов). У остальных девочек из группы исследова
ния жалоб, изменений со стороны общеклинических
анализов крови, мочи не было, посевы мочи на сте
рильность роста микрофлоры не выявили. Повтор
ных цистоскопий в группе исследования не проводи
лось.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, проведенное экспериментальное
и клиническое исследование указывает на то, что под
ход к диагностике и лечению детей с циститом должен
быть комплексным и углубленным, учитывая глуби
ну поражения стенки мочевого пузыря, длительное
сохранение воспалительных изменений слизистой пос
ле эрадикации возбудителя и мультифакториальность
этиологии данной патологии.
